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 фотозависимые дерматозы представляют собой 
разнородную группу заболеваний, провоцирующим 
фактором в развитии которых является инсоляция. 
Достаточно редко заболевания возникают в резуль-
тате воздействия видимой части солнечного спектра. 
В большинстве случаев негативное влияние на орга-
низм оказывает уф-излучение. уф-спектр делится на 
три области — уфА, уфВ и уфС. уфС-лучи с самы-
ми короткими длинами волн (200—290 нм) наиболее 
опасны, поскольку обладают самой высокой энергией. 
Однако все уфС-лучи задерживаются в стратосфере. 
уфВ-лучи расположены в диапазоне от 290 до 320 нм. 
Они достигают поверхности земли, проходя через 
озоновый слой. В коже человека уфВ-лучи проника-
ют в эпидермис и в самые верхние слои дермы. эти 
лучи оказывают сильное повреждающее действие 
и отвечают за множество острых и хронических побоч-
ных эффектов, связанных с воздействием солнечного 
света [1]. Длины волн уфА-лучей находятся в преде-
лах от 320 до 400 нм. Из всего уф-спектра эти лучи 
имеют наименьшую энергию, но при этом обладают 
самой высокой проникающей способностью. В коже 
человека уфА-лучи достигают срединных слоев дер-
мы и играют ведущую роль в развитии актинического 
повреждения и фотостарения кожи [2].
уф-инициированные фотобиологические процессы 
многообразны. при одних заболеваниях они оказыва-
ют терапевтическое действие, при других могут про-
воцировать обострения и осложнения течения. Кроме 
того, длительное интенсивное уф-воздействие вызы-
вает преждевременное старение кожи, канцерогенез, 
подавление иммунной системы.
В небольших количествах уф-облучение оказы-
вает благотворное влияние на организм человека. 
чрезмерное уф-облучение оказывает на кожу по-
вреждающее воздействие, которое можно разделить 
на острое и хроническое (табл. 1). Острые эффек-
ты связаны с повреждением кожных покровов и ре-
акцией кожи на повреждение. К ним относят загар, 
солнечный ожог и утолщение кожи. бурная воспали-
тельная реакция на солнечное облучение могут на-
блюдаться при фотодерматитах, обусловленных по-
вышенной чувствительностью к солнцу вследствие 
эндогенных или экзогенных причин. В результате 
длительного солнечного воздействия повреждаются 
соединительнотканные волокна дермы — коллаген 
и эластин. Снижается синтез коллагена в фибробла-
стах и происходит накопление старых коллагеновых 
нитей, а также отмечается скопление аморфного ати-
пичного материала, состоящего из эластина [2]. Дан-
ные изменения приводят к снижению упругости кожи 
и образованию морщин, что в совокупности с изме-
нениями сосудов кожи и пигментациями характери-
зует процесс фотостарения [2]. 
Основной фактор, ответственный за возникнове-
ние рака кожи, это уфВ-излучение, которое оказыва-
ет прямое повреждающее воздействие на ДНК клетки, 
вызывая мутации, приводящие к злокачественному 
перерождению [1]. уфА-лучи опосредованно участву-
ют в процессе фотоканцерогенеза. под их действием 
генерируются свободные радикалы, повреждающие 
мембранные липиды и белки и вызывающие деструк-
цию ДНК [1]. Комбинация уфВ- и уфА-облучения 
оказывает синергическое действие, усиливающее 
канцерогенез [3]. Развитие рака кожи обусловлено, 
кроме того, иммуносупрессирующим действием уф-
облучения, которое приводит к изменению функцио-
нальной активности клеток Лангерганса и дермальных 
макрофагов, ответственных за распознавание чуже-
родных опухолевых белков [1].
Среди разнообразных ответных реакций организ-
ма на облучение светом выделяют 4 основных типа: 
фототравматические реакции, фототоксические ре-
акции, фотоаллергические реакции и идиопатические 
фотодерматозы. 
фототравматические реакции протекают по типу 
обычного солнечного дерматита различной степе-
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та являются лучи преимущественно с длиной волны 
290—320 нм. Длинноволновые лучи участвуют в под-
держании запоздалой эритемы, возникающей после 
облучения, причем этот эффект реализуется через 
активацию комплемента [4]. Клинически солнеч-
ный дерматит проявляется эритемой и отеком кожи, 
а в более тяжелых случаях — пузырями, отслоением 
эпидермиса и общими реакциями. Солнечное облу-
чение является пусковым фактором возникновения 
актинического хейлита. причем отсутствие данных, 
свидетельствующих об аллергическом или фотоди-
намическом механизме возникновения сухой формы 
актинического хейлита, позволяет считать его фото-
травматической реакцией на солнечный свет [4]. Ак-
тинический хейлит обычно поражает только нижнюю 
губу у лиц, подвергающихся постоянному воздей-
ствию солнечных лучей. Встречается чаще у мужчин 
после 40 лет с i и ii фототипами кожи и отличается 
выраженной сезонностью течения: появлением вес-
ной и исчезновением осенью. при сухой форме забо-
левания красная кайма губ покрывается мелкими бе-
ловатыми чешуйками, корками и трещинами. более 
остро протекает экссудативная форма с появлением 
мелких пузырьков, после вскрытия которых остают-
ся обширные эрозии, впоследствии покрывающиеся 
корками. 
фототоксические реакции протекают с участием 
видимого или уф-излучения и химических веществ 
(фотосенсибилизаторов), усиливающих фотохими-
ческие процессы и придающих им патологический 
характер. фотосенсибилизаторы могут быть эндо-
генной (результат нарушенного обмена веществ 
и накопления метаболитов в коже) или экзогенной 
природы. Типичным примером фотосенсибилизиро-
ванных эндогенным веществом реакций являются 
порфирии. этим собирательным понятием объединя-
ют различные по клинике, тяжести течения и прогно-
зу дерматозы, общим признаком которых является 
нарушение порфиринового обмена. Многие химиче-
ские вещества, поступающие в организм или нано-
симые на кожу, способны усиливать действие света 
по аналогичному с порфиринами фотодинамическо-
му механизму. это могут быть лекарства, космети-
ческие средства и входящие в них компоненты, сок 
или экстракты растений. Ответные реакции зависят 
как от количества, силы и длительности воздействия 
продукта, так и от индивидуальных особенностей 
организма. В результате на коже возникает воспа-
лительная реакция разной степени интенсивности. 
Список лекарств, способных при приеме внутрь по-
вышать чувствительность кожи к солнечным лучам, 
давно превысил 100 наименований и постоянно по-
полняется. чаще других ими являются средства, 
представленные в табл. 2. Кроме того, повышают 
чувствительность кожи к солнцу амитриптиллин, 
бензилпероксид, изотретиноин, этретинат, проме-
тазин, препараты золота, пероральные контрацеп-
тивы, циметидин, хлорпромазин, хинидин, эфиры 
парааминобензойной кислоты и многие другие [5]. 
Клинически такие реакции обычно не отличаются от 
острого солнечного дерматита и проявляются эри-
темой и отеком открытых участков кожного покро-
ва, чувством покалывания или зуда. признаки дер-
матита при этом возникают, как правило, в первые 
6—12 ч. после инсоляции. В состав многих космети-
ческих средств входят бергамотовое, лимонное, лай-
мовое, сандаловое, кедровое масла, отдушки 6-ме-
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сахлорофен, способные усиливать действие света 
и вызывать усиленную пигментацию. фототоксиче-
ские реакции также могут провоцировать растения, 
при контакте с которыми развиваются так называе-
мые фотофитодерматиты. этим термином обозна-
чают реакции, вызванные сочетанным действием 
веществ, содержащихся в растениях, и солнечным 
светом. Описано развитие фотофитодерматитов по-
сле контакта с пастернаком, петрушкой, тысячелист-
ником, осокой и другими растениями. Клиническая 
картина характеризуется эритемой, отеком, пузы-
рями, жжением и зудом, после разрешения которых 
остаются очаги гиперпигментации. 
фотоаллергические реакции возникают при соче-
танном воздействии химического вещества и света, 
что ведет к образованию антигена и сенсибилиза-
ции через иммунокомпетентные клетки. В отличие 
от фототоксических реакций для развития фотоал-
лергических необходим инкубационный период по-
сле первого облучения, кроме того, они характери-
зуются полиморфизмом клинических проявлений 
и распространенностью высыпаний на удаленные от 
облученного места участки кожи [4]. Наиболее ча-
стым фотоаллергическим дерматозом является по-
лиморфный фотодерматоз, который характеризует-
ся пруригинозными и/или везикулезными зудящими 
высыпаниями, расположенными преимущественно 
на открытых участках кожного покрова [6]. заболева-
ние может развиваться в любом возрасте, но чаще 
у девушек и женщин в период от 10 до 30 лет. Тече-
ние болезни, как правило, носит сезонный характер: 
высыпания регулярно появляются весной и исчезают 
с наступлением осени. К фотоаллергическим дерма-
тозам относят стойкую солнечную эритему, которую 
рассматривают как редкий случай сохранения высо-
кой чувствительности к свету после удаления фото-
аллергена. На открытых участках кожи (лице, шее, 
тыле кистей) появляются отек и эритема синюшно-
красного цвета в виде очагов с четкими границами 
округлых или неправильных очертаний, постепенно 
приобретающих инфильтративный характер. Редким 
хроническим дерматозом с высокой фоточувстви-
тельностью и необычными гистологическими прояв-
лениями, напоминающими грибовидный микоз, явля-
ется актинический ретикулоид. Им страдают только 
мужчины старше 45 лет обычно с предшествующими 
эпизодами аллергических заболеваний и полисенси-
билизацией к растительным и бытовым аллергенам 
[7]. На коже преимущественно открытых участков 
после солнечного воздействия появляются розово-
красные папулы на отечно-эритематозном фоне, 
сливающиеся в инфильтративные бляшки с мелко-
пластинчатым шелушением на поверхности, сопро-
вождающиеся интенсивным зудом (рис. 1). 
Выделяют группу заболеваний (так называемые 
идиопатические фотодерматозы), причины возникно-
вения которых не связаны с фототоксическими или 
фотоаллергическими механизмами и до конца оста-
ются неясными. К ним относят солнечную крапив-
ницу — редкий фотодерматоз, характеризующийся 
быстрым (в течение нескольких минут) появлением 
уртикарных элементов после облучения кожи солнеч-
ным светом и их быстрым исчезновением (от 15 мин. 
до 2—3 ч.). Редким идиопатическим фотодерматозом 
является световая оспа, возникающая в первые го-
ды жизни и имеющая выраженную сезонность: обо-
стрение весной и исчезновение высыпаний осенью. 
у больных на открытых участках кожи отмечаются 
пузыри с прозрачным, гнойным или геморрагическим 
содержимым и пупкообразным вдавлением в центре. 
пузыри ссыхаются в корочку, по отторжении которой 
образуется оспеновидный рубчик. 
Необходимо помнить и о заболеваниях кожи, при 
которых отмечается повышенная чувствительность 
к уф-лучам. хорошо известна фотозависимость па-
циентов с красной волчанкой (рис. 2) и пеллагрой. 
Как правило, дебют этих заболеваний развивается 
после интенсивной инсоляции, а последующие обо-
стрения также нередко возникают после воздействия 
уф-излучения. В ряде случаев буллезные дерматозы 
развиваются после солнечного воздействия, а обо-
стрения их часто наблюдаются в период весенне-
летней активности солнца (апрель — июль). Обычно 
инсоляция оказывает положительное влияние на те-
Рис.	1.	Актинический	ретикулоид
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чение псориаза. Но иногда она вызывает обострение 
этого заболевания, и тогда говорят о так называе-
мом фоточувствительном псориазе. последним чаще 
страдают пожилые женщины с i—ii фототипом кожи 
и наличием псориатических высыпаний на тыле ки-
стей. Особенность заболевания заключается в том, 
что развитию фоточувствительного псориаза в 40% 
случаев предшествует полиморфный фотодерматоз. 
В странах ближнего Востока регистрируют актиниче-
ский красный плоский лишай, который развивается, 
как правило, у молодых людей и характеризуется по-
явлением типичных зудящих папул на участках кожи, 
подверженных инсоляции [8]. у лиц среднего воз-
раста на открытых участках кожи после солнечного 
воздействия может развиваться актинический поро-
кератоз. В ряде случаев под действием солнца обо-
стряются атопический дерматит и себорейная экзе-
ма. повышенной чувствительностью к уф-излучению 
характеризуется ряд других заболеваний, представ-
ленных в табл. 3 [9]. Необходимо отметить, что инсо-
ляция не является этиологическим фактором данных 
процессов, однако после ее воздействия в ряде слу-
чаев наблюдается ухудшение их течения. Обостре-
ние же вирусных инфекций после пребывания боль-
ных на солнце скорее всего связано как с местным, 
так и с системным иммуносупрессивным действием 
уф-лучей.  
профилактика отрицательного влияния инсоляции 
на организм человека заключается в комплексе мер, 
направленных на защиту кожи от повреждающего 
солнечного облучения. прежде всего необходимо из-
бегать прямых солнечных лучей, использовать одеж-
ду, защищающую кожу от солнца. больных необхо-
димо информировать о том, что облака не являются 
препятствием для уф-излучения средневолнового 
спектра, а также о возможности обострения болезни 
под влиянием отраженных солнечных лучей. В каче-
стве средств личной профилактики следует исполь-
зовать солнцезащитные средства, предотвращающие 
большинство вредных воздействий солнечного света 
на кожу. Соединения, обладающие солнцезащитными 
свойствами, по механизму действия делятся на три ос-
новные группы: химические уф-фильтры, минераль-
ные экраны и антиоксиданты [10]. В последние годы 
предпочтения отдают комбинированным средствам, 
сочетающим в себе свойства всех основных групп. 
Для профилактики дерматозов, развивающихся под 
воздействием инсоляции, необходимо применение 
фотозащитных средств с высокой степенью защиты 
(spf не менее 30). 
Лечебные мероприятия при фотоповреждениях 
кожи прежде всего направлены на устранение яв-
лений воспаления и субъективных ощущений в виде 
жжения и зуда. при солнечном дерматите рекоменду-
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коры дуба, в более тяжелых случаях необходимо ре-
комендовать кортикостероидные кремы. В терапии 
актинического хейлита используют антиоксиданты, а 
при наружном лечении наилучший эффект дают кор-
тикостероидные средства [5]. цинк-взбалтываемые 
взвеси и кортикостероидные кремы являются основ-
ными средствами терапии фототоксических реакций 
и фотофитодерматозов. Сложной проблемой остается 
лечение фотоаллергических реакций. Так, в комплекс 
лечебных мероприятий полиморфного фотодерма-
тоза, стойкой солнечной эритемы и актинического 
ретикулоида включают антигистаминные препараты, 
системные кортикостероиды, антималярийные сред-
ства [5, 7]. В ряде случаев для достижения эффекта 
при актиническом ретикулоиде приходится исполь-
зовать местные или системные иммуносупрессанты 
или цитостатики [11]. В качестве средств наружной 
терапии при фотоаллергических реакциях назнача-
ют топические кортикостероиды. Лечение солнечной 
крапивницы и световой оспы проводят антигистамин-
ными средствами, антиоксидантами, дозированными 
солнечными ваннами, местными стероидами, однако 
эффективность лечения этих дерматозов незначи-
тельная [12]. 
Ведущими средствами наружной терапии фото-
травматических, фототоксических и фотоаллергиче-
ских реакций остаются топические кортикостероиды. 
это объясняется их выраженным противовоспали-
тельным, противоаллергическим и сосудосуживаю-
щим действием, позволяющим быстро купировать 
клинические проявления при данной патологии. пере-
численные эффекты глюкокортикоидов в различных 
тканях и органах, в том числе в коже, реализуются за 
счет ряда процессов: уменьшения синтеза медиаторов 
воспаления; уменьшения количества антигенпрезен-
тирующих и тучных клеток; активации гистаминазы и 
снижения содержания гистамина в очаге воспаления; 
снижения активности гиалуронидазы и лизосомаль-
ных ферментов, что влечет уменьшение проницаемо-
сти стенки сосудов и выраженности отека; уменьше-
ния образования свободных кислородных радикалов; 
угнетения синтеза мукополисахаридов и нуклеиновых 
кислот [13]. Кроме того, топические стероиды занима-
ют ведущее место в наружном лечении ряда дерма-
тозов, усиливающихся или проявляющихся после ин-
соляции. К ним относятся красная волчанка, псориаз, 
красный плоский лишай, атопический дерматит, себо-
рейная экзема, пузырные дерматозы. 
поскольку фотозащита является обязательным 
условием эффективного лечения стероидчувствитель-
ной патологии, спровоцированной солнцем, при вы-
боре средств наружной терапии необходимо отдавать 
предпочтение топическим стероидам, обладающим 
фотопротективными свойствами. 
уникальным средством, сочетающим в себе по-
добные свойства, явялется элоком® (мометазона 
фуроат) крем. препарат получен посредством вве-
дения двух атомов хлора и сложного эфира двойной 
фуранилкарбоновой кислоты в структуру метилпред-
низолона. химическая структура мометазона фуро-
ата обеспечивает достаточную противовоспалитель-
ную и противоаллергическую эффективность, кото-
рая реализуется в результате подавления продукции 
интерлейкинов-1, 4—6, фактора некроза опухолей 
альфа, торможения экспрессии адгезивных молекул 
(vcam-1). по силе противовоспалительной активно-
сти мометазона фуроат превосходит ряд фториро-
ванных глюкокортикостероидов. Однако в отличие 
от последних мометазона фуроат (элоком®) отлича-
ется высоким профилем безопасности, при лечении 
22 653 больных различными хроническими дерма-
тозами побочные эффекты отмечены только в 0,4% 
случаев [14]. благодаря выраженной липофильности 
он легко проникает через эпидермис в глубокие слои 
кожи, но системная абсорбция вещества невелика. 
при нанесении препарата под окклюзионную повяз-
ку в течение 8 ч. в системный кровоток всасывается 
не более 0,7% препарата [15]. Высокая эффектив-
ность и быстрота наступления эффекта во многом 
обусловлены преимущественно внегеномным меха-
низмом действия мометазона фуроата, что отличает 
его от других топических глюкокортикостероидов. 
Мометазон, образовав комплекс глюкокортикоид — 
глюкокортикоидный рецептор, может связываться 
непосредственно с факторами транскрипции, акти-
вирующимися под влиянием медиаторов воспале-
ния. Связывание факторов транскрипции позволяет 
быстро уменьшить продукцию провоспалительных 
цитокинов. Так как при наличии выраженного вне-
геномного эффекта влияние на геном минимально, 
при применении мометазона фуроата не свойствен-
но и развитие связанных с этим побочных эффектов. 
Высокий профиль безопасности препарата позволил 
разрешить крем элоком® для применения без воз-
растных ограничений. Длительное взаимодействие с 
рецепторами обеспечивает продолжительный тера-
певтический эффект, в результате чего мометазона 
фуроат при заболеваниях кожи достаточно использо-
вать один раз в сутки.
В состав основы крема элоком входят белый ва-
зелин, пропиленгликоль стеарат, гексиленгликоль, 
обладающие увлажняющими свойствами. пропи-
ленгликоль стеарат обладает также свойствами ан-
тиоксиданта с легким антибактериальным действи-
ем. Кислотность средства поддерживает фосфорная 
кислота, проявляя бактерицидные и фунгистатиче-
ские свойства. уникальными компонентами крема 
элоком, по сравнению с другими топическими глю-
кортикостероидами, являются диоксид титана и ок-
тенилсукцинат алюминия. Диоксид титана — клас-
сический минеральный экран, вещество способное 
отражать уф-лучи [10]. Его часто в качестве фото-
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защитной добавки включают в состав фотопротек-
тивных средств, косметических продуктов (пудры, 
губная помада, антиперспиранты). Обязательным 
компонентом фотозащитных средств явяляется ок-
тенилсукцинат алюминия. Его частички стабили-
зируют диоксид титана, значительно повышая его 
фотопротективный эффект. Вместе с тем в состав 
основы крема элоком входят сильнополярные со-
единения — стеариловый спирт и цетилстеариловый 
эфир, которые также усиливают фотопротективный 
эффект диоксида титана. 
учитывая фотопротективные свойства крема 
элоком, мы использовали его в качестве средства 
наружной терапии в лечении фотозависимых дерма-
тозов. у пациентов с солнечным дерматитом (3 жен-
щины, 2 мужчины в возрасте от 18 до 35 лет) забо-
левание развилось после избыточной инсоляции; 
на коже спины, плеч, груди отмечалась яркая гипе-
ремия, сопровождающаяся чувством жжения. после 
использования крема элоком гиперемия и субъек-
тивные ощущения регрессировали, для купирования 
явлений солнечного дерматита было достаточно 1—3 
аппликаций крема. Крем элоком был рекомендован 
двум пациентам (2 мужчины в возрасте 43 и 65 лет) 
с актиническим хейлитом. Оба пациента отмечали 
ежегодные обострения заболевания весной, после 
пребывания на солнце. Клинически отмечались по-
краснение красной каймы губ, сухие корочки, еди-
ничные трещины. В комплексе с антиоксидантами 
был рекомендован элоком крем, значительное улуч-
шение процесса было отмечено в течение 2 нед. ле-
чения. Мы наблюдали 3 пациентов с полиморфным 
фотодерматозом (2 женщины 18 и 22 лет, мужчина 
29 лет), которые отметили появление высыпаний, со-
провождающихся зудом, весной после пребывания 
на солнце. у женщин процесс локализовался на ли-
це, тыле кистей, предплечьях, на фоне незначитель-
ной гиперемии отмечались мелкие отечные папулы, 
корочки. у мужчины высыпания локализовались на 
коже лица, плеч, предплечий, груди и верхней части 
спины и были представлены незначительной гипе-
ремией, папулами, единичными везикулами, короч-
ками. На фоне антигистаминных препаратов (эриус 
5 мг в сутки), десенсибилизирующих средств мест-
но назначали крем элоком. Разрешение гиперемии 
и зуда констатировали на 1-й неделе лечения, ре-
гресс всех проявлений отмечали в течение 3 нед. от 
начала лечения. у пациентов с дискоидной красной 
волчанкой (4 женщины, 5 мужчин в возрасте от 24 
до 59 лет) на коже лица, ушных раковин, боковых по-
верхностей шеи, тыла кистей, волосистой части го-
ловы отмечали отечные пятна розового цвета, очаги 
гиперемии с наслоением плотных серовато-белых че-
шуек на поверхности, очаги атрофии с телеангиэкта-
зиями. Начало заболевания и обострения процесса в 
дальнейшем все пациенты связывали с пребыванием 
на солнце. Системно больные получали сосудистые 
препараты, антималярийные средства, витаминоте-
рапию, в двух случаях распространенного процесса 
назначали системные глюкокортикостероиды. В ка-
честве средства наружной терапии рекомендовали 
элоком крем. значительного улучшения процесса 
добивались в течение 3—4 нед. терапии. Два пациен-
та с актиническим ретикулоидом (мужчины в возрас-
те 45 и 58 лет) начало заболевания отметили весной 
после пребывания на солнце, последующие ежегод-
ные обострения наступали также в период весен-
ней инсоляции. На участках кожного покрова, под-
вергшихся солнечному воздействию (лицо, боковые 
и задняя поверхности шеи, тыл кистей, предплечья), 
кожа синюшно-красного цвета, инфильтрирована, 
с незначительным шелушением, отмечается четкая 
граница очагов поражения. Субъективно больных 
беспокоил интенсивный зуд. Лечение антигистамин-
ными препаратами, антималярийными средствами, 
кремом элоком в течение 3—4 нед. приводило к зна-
чительному улучшению процесса (регрессировали 
зуд, шелушение, гиперемия, сохранялась минималь-
ныя инфильтрация).  Необходимо отметить, что всем 
больным фотодерматозами в обязательном порядке 
рекомендовали избегать инсоляции и использовать 
фотозащитные средства. 
Включенные в состав крема элоком вещества, 
обладающие фотопротективными свойствами, дела-
ют его препаратом выбора для нанесения на участ-
ки кожи, подверженные инсоляции при стероидчув-
ствительной патологии, в том числе при фототрав-
матических, фототоксических и фотоаллергических 
реакциях. Кроме того, фотозащитные свойства 
крема элоком позволяют выбирать его при лече-
нии стероидчувствительных дерматозов, усилива-
ющихся или проявляющихся после инсоляции, при 
локализации высыпаний на открытых участках кожи 
(лицо, шея, зона декольте, кисти и др.). Неоспори-
мым преимуществом крема элоком при лечении 
перечисленной патологии является отсутствие фто-
ра в его молекуле, что позволяет, не опасаясь раз-
вития местных побочных эффектов, рекомендовать 
его на участки кожи с повышенной абсорбцией (ли-
цо, тыл кисти) [14]. 
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